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Rezumat 
Deliriul este o tulburare a conştiinţei, în care pacientul nu poate gândi clar şi nu este atent la ce se întâmplă cu el şi 
la ce se vorbeşte cu el. Deşi importanţa deliriului este frecvent subestimată, deliriul este asociat cu tulburări cognitive de 
lungă durată, consecinţe severe pentru sănătate, incluzând şi moartea pacientului. Incidenţa deliriului variază în depen-
denţă de metoda screening utilizată pentru diagnosticare şi de lotul pacienţilor supuşi cercetării. Fiind un sindrom clinic, 
deliriul este diagnosticat la patul pacientului, testele paraclinice fi ind puţin utile în acest scop. Diagnosticarea precoce şi 
iniţierea timpurie a deliriului permite reducerea duratei de spitalizare a pacientului şi ameliorează consecinţele acestuia.
Cuvinte-cheie: deliriul, terapia intensivă 
Summary. Delirium in Intensive Care Units (Review)
Delirium is an acute confusional state, with disorganized thinking and reduced clarity of awareness of the envi-
ronment. Although the importance of delirium is often minimized, delirium is associated with serious adverse outcomes 
including death. The incidence of delirium depend on the case mix and recruitment criteria set. Delirium is a clinical 
syndrome and is diagnosed at the bedside; paraclinical tests are less helpful for its diagnostics. Early diagnosing delirium 
and  beginning the treatment can reduce the duration of hospitalization and improve the outcomes. 
Key words: delirium, intensive care 
Резюме. Делирий в интенсивной терапии (Обзор литературы)
Делирий это синдром, который характеризуется  нарушением сознания, сопровождающийся нарушениями 
внимания  и дезориентацией. Несмотря на длительные когнитивные нарушения, тяжелые последствия делирия, 
вплоть до смерти пациента, этот синдром часто недооценивается. Данные о распространении делирия разли-
чаются в зависимости от метода диагностики и категории исследуемых больных. Делирий является клиниче-
ским синдромом, параклинические исследования будучи малоинформативными при выявления диагноза. Ранняя 
диагностика и своевременное лечение делирия уменьшают продолжительность госпитализации и улучшают его 
последствия.
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Actualitatea temei
Deşi importanţa deliriului este frecvent subesti-
mată, deliriul este asociat cu tulburări cognitive de 
lungă durată, consecinţe severe pentru sănătate, in-
cluzând şi moartea pacientului. Nici un deliriu nu 
poate fi  considerat benign sau autolimitant. Deliriul 
indică o insufi cienţă cerebrală acută, deci pacientul 
delirios este o urgenţă medicală. Deseori deliriul 
poate indica înrăutăţirea somatică a pacientului, unii 
autori considerându-l un predictor independent al 
mortalităţii.
Deliriul este un episod stresant pentru pacient, 
rude şi prieteni. Totodată, dezvoltarea acestuia creşte 
durata tratamentului necesar în unitatea de terapie in-
tensivă şi durata spitalizării în general. Astfel deliriul 
poate fi  abordat nu doar ca un fenomen social, ci şi 
unul economic, costisitor atât pentru societate cât şi 
pentru familia pacientului.
Defi niţie
Dicţionarul medical defi neşte deliriul ca ”o tulbu-
rare a conştiinţei, în care pacientul nu poate gândi clar 
şi nu este atent la ce se întâmplă cu el şi la ce se vor-
beşe cu el”. Există numeroşi termeni pentru deliriu, 
cei mai importanţi fi ind psihoza din cadrul terapiei 
intensive şi statutul confuzional acut.
Incidenţa deliriului
În SUA incidenţa deliriului variază de la 14% la 
56% din pacienţii vârstnici internaţi în staţionar şi 
constituie 40% în cazul pacienţilor internaţi în unită-
ţile de terapie intensivă. 
De regulă, în cadrul unui spital obişnuit, 1 din 6 
pacienţi vor prezenta deliriu, cu incidenţă maximă în 
unităţile de terapie intensivă (1 din 5 pacienţi critici, 
şi 4 din 5 pacienţi afl aţi la ventilator).
În general, incidenţa deliriului variază în de-
pendenţă de metoda screening utilizată pentru dia-
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gnosticare şi de lotul pacienţilor supuşi cercetării. 
Astfel:
Incidenţa în chirurgia generală constituie 5%-- 
10%;
Incidenţa în chirurgia cardiacă variază în limite - 
largi, de la 8% în cazul pacienţilor supuşi  şuntărilor 
arterio-venoase şi până la 67% la pacienţii cu prote-
zare de valvă cardiacă;
Incidenţa în traumatologie constituie de la 59-- 
67%. Riscul dezvoltarii deliriului la aceşti pacienţi 
este invers proporţional cu indicile GCS şi creşte în 
cazul transfuziilor masive şi odată cu severitatea tra-
umei;
Incidenţa în tratamentul paliativ: deliriul este - 
frecvent întâlnit la pacienţii terminali, ajungând până 
la 81% în cazul pacienţilor cu cancer avansat; deliri-
ul terminal, care se dezvoltă în 6 ore până la deces, 
având incidenţa de 88%;
Incidenţa delirului la pacienţii septici constituie - 
până la 71%, pacienţii dezvoltând dereglări cerebrale 
acute-cunoscute şi ca encefalopatie septică.
Durata deliriului în unitatea de terapie intensivă 
variază şi ea: de la 2 la 3 zile la pacienţii terapeutici, 
de la 1 la 5 zile la pacienţii cu traumatism major şi 
până la 8 zile la pacienţii vârstnici supuşi unei inter-
venţii chirurgicale.
Etiopatogenia deliriului
Factorii predispozanţi pentru deliriu se referă la 
condiţiile care predispun pacientul la dezvoltarea de-
liriului, caracterizând un pacient vulnerabil. Ei există 
înainte ca pacientul să devină delirios şi pot fi  clasi-
fi caţi în:
factori nemodifi cabili, cum ar fi  vârsta înainta-- 
tă, tulburările cognitive şi deliriu în anamneză, atac 
cerebral în anamnestic, insufi cienţă renală cronică, 
existenţa unei fracturi, scorul Glasgow mic (în cazul 
traumei), necesitatea transfuziilor masive, scorul pen-
tru insufi cienţă multiplă de organe crescut etc.;
factori modifi cabili, aşa ca deshidratarea, hi-- 
pertermia, hipoxia, hipoglicemia, lipsa sau tulburări 
ale somnului, mediul inconjurător, lipsa ochelarilor la 
pacienţii cu tulburări vizuale, imobilizarea şi prezenţa 
restricţiilor fi zice etc.
Explicaţia de ce vârsta înaintată devine un predic-
tor independent pentru dezvoltarea deliriului constă 
în faptul că, odată cu inaintarea în vârstă, se observă 
scăderea în volum a celulelor producătoare de ace-
tilcolină şi scăderea ratei metabolismului oxidativ la 
nivel central. Ambii factori conduc la scăderea fi zio-
logică a sintezei de acetilcolină (vezi mai jos). Pe lân-
gă aceasta, atrofi a substanţei cenuşii la persoanele în 
etate conduce la scăderea corelaţiei funcţionale între 
diferite arii cerebrale. 
Una din caracteristicile specifi ce pentru deliriu 
este declanşarea acestuia de un eveniment medical 
acut/factor precipitant. Au fost identifi caţi 258 de 
factori precipitanţi potenţiali, cu o medie de 3 pentru 
fi ecare pacient cu deliriu (ajungând până la 10 pentru 
pacienţii din unităţile de terapie intensivă). Drept fac-
tori precipitanţi pot servi infecţia, durerea, tulburările 
metabolice, reacţiile medicamentoase adverse, admi-
nistrarea de unele medicamente (posibil administra-
rea medicamentelor cu acţiune anticolinergică, ben-
zodiazepinele, analgeticile opioide, corsticosteroizii, 
Dopamina), factori cardiovasculari etc.
De menţionat, identifi carea cauzei deliriului este 
esenţială pentru prevenirea, managenentul şi trata-
mentul deliriului, dar nu este elevantă pentru clinica 
şi consecinţele acestuia. O serie de studii au încercat 
să demonstreze relaţia dintre etiologia deliriului şi 
evoluţia sa clinică ulterioară (hiper-, hipo-, sau deliriu 
mixt). Astfel, unii cercetatători consideră că deliriile 
alcoolic sau de abstinenţă (de droguri) sunt în majo-
ritatea lor hiperactive, în timp ce deliriile de etiologie 
metabolică, în majoritatea lor, decurg dupa modelul 
hipoactiv.
Exită mai multe teorii care ar explica etiopatoge-
neza deliriului, iata unele dintre acestea:
teoria căii fi nale commune interpreteaza deliriul - 
ca o disfuncţie generalizată a proceselor corticale su-
perioare.  Se consideră că deliriile de diferită geneză 
au căi diferite patofi ziologice şi/sau implică diferite 
porţiuni cerebrale. Dar, calea neuronala fi nală a tuturor 
deliriilor ramâne a fi  considerată cortexul cerebral;
stresul oxidativ, teoria de baza cu privire la - 
patogeneza deliriului, implică neurotransmisia, pro-
cesul infl amator şi stresul cronic- toate cauzate de re-
ducerea metabolismului oxidativ. Astfel, factorii de-
clanşatori ai deliriului (hipoxia; dereglări metabolice 
din cadrul insufi cienţei renale, insufi cienţei hepatice, 
infecţiei, tumori, droguri, şocuri de diferită etiologie) 
cauzează dereglări funcţionale la nivel de membrană 
neuronală, fapt ce va conduce la instabilitatea aces-
teia. Ulterior procesul se va raspândi  “din aproape 
în aproape” (spreading depression), aceasta explicând 
caracterul generalizat, cu efect de cascada al dereglă-
rilor neuronale din cadrul deliriului;
lezarea localizată a creierului: Procesele pato-- 
logice ce determină dereglări de circulaţie şi aport 
de oxigen la nivelul diferitor arii ale creierului, com-
promit funcţionarea acestuia. Metabolismul oxidativ 
inadecvat poate cauza incapacitatea membranelor 
celulare de a menţine gradientul ionic, conducând la 
sinteza anormală de neurotransmiţători sau deregla-
rea metabolismului acestora. Asftel, accidentele vas-
culare localizate, apărute în ariile responsabile pentru 
atenţie, pot cauza deliriu;
dezvoltatrea deliriului indus medicamentos - 
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constă în dereglarea temporară a “fi ltrului” talamic, 
regulat de GABA receptori. Teoria se bazează pe cu-
noştinţele că talamusul joaca un rol cheie în procesa-
rea şi integrarea informaţiei senzitive, relevantă pen-
tru funcţiile cognitive şi emoţionale ale omului;
dezvoltarea deliriului în cadrul patologiei he-- 
patice. Dereglarea funcţiei hepatice determină scă-
derea metabolismului aminoacizilor precursori ai 
neurotransmiţătorilor (tryptophan, phenylalanina şi 
tyrosina), ducând la creşterea nivelului de triptofan şi 
ulterior a serotoninei, rata sintezei careia este depen-
dentă  de biodisponibilitatea precursorului. Ambele, 
creşterea şi scăderea, nivelului de serotonină sunt 
asociate cu deliriu.
Importanţa Sistemului Reticular Activator Ascen-
dent pentru dezvoltarea deliriului este dată de circu-
itul neuronal implicat în menţinerea atenţiei şi stării 
de veghe pe care îl activeaza şi îl menţine. În cadrul 
pacienţilor critici acestea interconexiuni pot fi  slabi-
te, iar fl uctuaţii minore în cadrul Sistemului Reticular 
Activator Ascendent pot fi  sufi ciente pentru a cauza 
distrugerea relaţiilor interneuronale şi pot conduce la 
dezvoltarea deliriului.
În cazul deliriului sunt constatate dereglări con-
siderabile ale echilibrului neuromediatorilor centrali. 
Studii repetate susţin rolul defi citului central coliner-
gic în dezvoltarea deliriului, iar excesul de dopamină 
cauzează  dereglarea stării de cunoştinţă şi inatenţia. 
Dopamina, orepinefrina şi serotonina (5-hidroxytryp-
tamina) sunt substanţe ce infl uienţează semnifi cativ 
trezirea şi ciclul veghe-somn, mediază răspunsul la 
stimuli din exterior, modulat la rândul său de calea 
colinergică. Importanţa norepinefrinei este explicată 
prin “controlul” unor receptori dopaminergici, infl u-
ienţând concomitent şi unele căi colinergice. Activi-
tatea GABA (acidul gama aminobutiric) de regulă 
scade excitabilitatea neuronală.
Clasifi carea deliriilor se va efectua în baza mai 
multor criterii. DSM clasifi că deliriul, în dependenţă 
de cauza presupusă, în următoarele grupuri:
Deliriu dezvoltat în urma unui factor medical - 
(indiferent de specifi cul acestora);
Deliriu indus de o substanţă chimică (fi e în ca-- 
zul intoxicaţiilor, fi e în cadrul sidromului de abste-
nenţă);
Deliriu de altă geneză (cauze specifi ce cum ar fi  - 
encefalite virale, hiponatriemia);
Deliriu de etiologie complexa;- 
“Deliriu nespecifi cat”, incluzând cazurile în - 
care cauza deliriului nu este depistabilă, totodată pa-
cienţii prezentând clinica unui deliriu.
În 1989, pentru prima dată Lipowski clasifi că de-






Indiferent de factorul cauzant, dereglarea acută 
de cunoştinţă şi gândire, cu caracter ondulant, sunt 
caracteriticile de bază ale deliriului.  Tabloul clasic 
al obnubilării în sindromul delirios se rezumă la in-
capacitatea pacientului de a interacţiona adecvat şi 
efectiv cu mediul inconjurator, fl uctuaţii ale statutului 
mental, inatienţie, dereglarea nivelului de cunoştinţă, 
gândire dezorganizată, frecvent, dar nu obligatoriu, 
prezentânt halucinaţii. Pe lânga acestea, deseori paci-
entul prezintă dizartrie, disfazie, tremor.
În clinica deliriului sunt regăsite o serie de simp-
tome corticale, cum ar fi  dereglarea ciclului veghe-
somn, dezorientarea şi defi citul de atenţie, în procesul 
patologic fi ind implicate mai multe zone cerebrale 
(responsabile de gândire, logică, vorbire, percepţie), 
şi anume cortexul frontal, temporal şi parietal, pre-
cum şi conexiunile subcorticale ale acestora.
Tablol clinic al deliriului diferă în dependenţă de 
subtipul motor dezvoltat. Astfel:
În cazul deliriului hipoactiv, pacienţii iniţiază - 
şi continuă mişcările fl asc, fi e acestea mişcări spon-
tane (mai rar), fi e efectuate la comandă. Pacienţii cu 
acest tip al deliriului sunt pacienţi adinamici, pacienţi 
“liniştiţi”;
Invers, pacienţii cu subtipul hiperactiv efectu-- 
ează un număr crescut de mişcări spontane, în marea 
lor majoritate nemotivate, necontrolate şi inefi ciente;
pacienţii cu deliriu mixt vor prezenta alternarea - 
stărilor de hiper şi hipoactivitate. 
Deşi tabloul clinic al deliriului nu poate fi  prezis, 
vârsta pacienţilor de peste 80 ani pare a fi  un predictor 
constant al formei hipoactive a deliriului. 
Diagnostic
De reţinut – deliriul este un sindrom clinic şi este 
diagnosticat la patul pacientului.
Fiecare pacient care răspunde la stimuli verbali, 
cum ar fi  reacţia la nume, poate fi  investigat pentru 
deliriu timp de mai puţin de 2 minute, indiferent este 
acesta intubat sau nu, sau este sedat sau nu.
La momentul actual există numeroase teste care 
pot fi  aplicate pentru stabilirea diagnosticului de deli-
riu, dar CAM-ICU şi ICDSC sunt unicile recunoscute 
ca metode valide în depistarea acestuia. Este remarca-
bil faptul că fară a aplica testele specifi ce, clinicienii 
vor omite prezenţa deliriului la până la trei pătrimi 
din pacienţii examinaţi.
Screening-ul pentru deliriu este recomandat pen-
tru toţi pacienţii critici. Acesta nu necesită echipa-
ment special, nu dăunează pacientului şi durează doar 
două minute.
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Metoda CAM-ICU (Confusion Assesment Me-1. 
thod for the Intensive Care Units)
Realizată în baza metodei CAM, CAM-ICU a fost 
adaptată pentru diagnosticarea deliriului în unităţile 
de terapie intensivă. Metoda poate fi  aplicată atât de 
medici cât şi de personalul medical mediu; şi va nece-
sita circa 2 minute (pentru persoanele experimentate). 
Testul poate fi  aplicat tuturor pacienţilor care deschid 
ochii şi îi păstrează deschişi la aplicarea unui stimul 
verbal, de regulă –rostirea numelui. 
Conform metodei CAM-ICU pacientul este ini-
ţial evaluat pentru statut mental alterat sau fl uctuant. 
Ulterior este apreciată atenţia pacientului, folosind 
testul cu 10 litere sau cu 5 desene (metoda alterna-
tivă pentru pacienţii pediatrici). După aceasta paci-
entul este rugat să răspundă la 4 întrebări elementare 
prin Da sau Nu (evaluarea gândirii organizate) şi este 
rugat să îndeplinească o cerinţă simplă (arată limba, 
strânge mâna etc). In fi nal este apreciat gradul dere-
glării de cunoştinţă.
Rezultatul metodei este interpretat ca pozitiv (în 
cazul diagnosticului deliriului) sau negativ (în absen-
ţa acestuia).
Se recomandă efectuarea testului odată pe gar-
dă; iar dacă apar suspecţii în ceea ce priveşte statutul 
mental al pacientului -repetarea acestuia cât de frec-
vent este nevoie.
Testul cu 10 litere. În cadrul acestui test pa-a. 
cientul este rugat să strângă mâna interogatorului 
de fi ecare dată când aude litera A. Secvenţa SAVE 
A HAART va fi  rostită de către examinator pe litere, 
acordându-i pacientului sufi cient timp între rostirea 
literelor. Sunt admisibile 2 erori (eroarea se consideră 
atunci când pacientul va strânge mâna la auzirea altei 
litere decât A, fi e pacientul nu va strânge mâna la au-
zirea literei A).
Testul cu cinci desene. Pacientului i se arată b. 
concomitent cinci desene (exemplu-pisică, minge, 
copac etc.). Mai apoi pacientului se prezintă o sec-
venţă din 10 desene care le include şi pe cele vizuali-
zate anterior. Pacientul trebuie să recunoască pe care 
din desene le vede a doua oară; sunt admisibile două 
erori.
ICDSC (Intensive Care Delirium Sceening 2. 
Checklist).
ICDSC reprezintă o listă de referinţă ce include 8 
elemente: nivelul dereglat al cunoştinţei; dezorienta-
rea; prezenţa halucinaţiilor; agitaţie psihomotorie sau 
apatie/adinamie; comportament şi vorbire neadecvate; 
tulburări ale ciclului veghe-somn şi caracter fl uctuant 
al comportamentului. NB: Dacă pacientul este sedat 
din lista se exclude evaluarea nivelului de cunoştinţă! 
Prezenţa sau absenţa acestor caracteristici se monito-
rizează la anumite intervale de timp. Rezultatul este 
apreciat  de la 1 la 8 puncte. Un scor de 4 puncte şi 
mai mult echivalează cu deliriu.  Un scor ICDSC po-
zitiv, mai mic de 4 puncte, este interpretat ca deliriu 
subsindromal. Metoda presupune un anumit grad de 
subiectivitate din partea clinicianului, de exemplu în 
cazul aprecierii inatenţiei. 
Există situaţii când screeningul deliriului nu este 
posibil. Este cazul pacienţilor necooperanţi, în sedare 
profundă, comatoşi, pacienţii care nu vorbesc limba 
locală, pacienţii post AVC care prezintă disfazii, paci-
enţii cu traumatism facial extins, pacienţii cu trauma-
tisme ale membrelor, pacientii cu tetraplegie. 
După stabilirea diagnosticului deliriului se va 
aprecia subtipul motor al acestuia, aplicând scorul 
RASS:
Subtipul hiperactiv este stabilit în cazul scoru-- 
lui RASS persistent pozitiv;
 Subtipul hipoactiv este stabilit la un scor de 0 - 
sau negativ;
 Subtipul deliriului mixt este constatat când va-- 
loare RASS alternează (valori negative şi pozitive).
Pentru stabilirea deliriului metodele paraclinice 
sunt deloc sau puţin informative:
La moment nu sunt teste sanguine utile în dia-- 
gnosticarea deliriului;
Imagistica cerebrală, aşa ca scanarea CT, poate - 
depista leziunile cerebrale anatomice, care în unele 
cazuri  determină dezvoltarea deliriilor (ca de exem-
plu în unele AVC-uri). Totuşi, de cele mai dese ori, 
pacienţii delirioşi prezintă un CT normal;
Electroencefalograma efectuată pacienţilor - 
delirioşi înregistrează dereglări difuze bilaterale, 
cele mai des întâlnite fi ind diminuarea amplitudinii, 
frecvenţei medii şi scăderea activităţii undelor alfa, 
precum şi creşterea undelor theta şi delta. Deşi inves-
tigarea EEG poate fi  utilă în diagnosticarea deliriului, 
aceasta este o investigaţie meticuloasă, de durată şi 
în multe cazuri inaccesibilă, pentru a fi  considerată 
de rutină;
Aprecierea fl uxului sanguin cerebral la pacien-- 
ţii cu deliriu indică  diminuarea acestuia şi, de regulă, 
revine la normal după rezolvarea deliriului. 
Diagnosticul diferenţial al deliriului se va efec-
tua cu demenţa (Tabelul 1).
În pofi da faptului că deliriul este, de regulă, un 
sindrom spontan, impredictibil, în anumite situaţii 
putem vorbi despre existenţa unei profi laxii ale aces-
tuia. Astfel, administrarea perioperatorie profi lactică 
a antipsihoticilor (haloperidol, risperidonă, olanzapi-
nă) poate reduce cu până la 50% dezvoltarea deliriu-
lui postoperator la pacienţii vârstnici.
Convenţional, tratamentul deliriului poate fi  di-
vizat în non-medicamentos şi medicamentos.
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Tabelul 1 










Atenţia Alterată normală, cu excepţia 
formelor severe
Statut psihomotor Agitaţie sau 
adinamie
de regulă normal
Reversibilitatea de regulă excepţional
Tratamentul non-medicamentos constă în depis-
tarea factorilor declanşatori ai deliriului şi înlăturarea 
acestora în măsura posibilităţii. Mobilizarea precoce, 
corijarea tulburărilor sensitive (hipoacuzie,  acuitate 
vizuală scăzută) cu accesoriile adecvate (aparate au-
ditive, ochelari) şi reorientarea în mediu a pacientu-
lui (verbală, realizată de personalul medical), aport 
adecvat de oxigen, alimentarea pacientului şi aportul 
adecvat de lichide (pentru prevenirea deshidratării), 
verifi carea repetată în necesitatea administrării paci-
enţilor a preparatelor recunoscute ca factor de risc, cu 
anularea timpurie a acestora, toate pot ameliora evo-
luţia deliriului şi reduce durata acestuia. 
Referitor la mobilizarea pacienţilor delirioşi este 
important de menţionat că, pe lângă restricţiile fi zice 
propriu-zise (aplicate la pacienţii agresivi) şi restric-
ţiile chimice (preparatele sedative) există aşa-numite-
le restricţii fi zice medicale, la care se referă cateterul 
urinar, liniile arteriale şi venoase, electrozii pentru 
electrocardiogramă etc. Ultimile sunt frecvent igno-
rate de clinicieni, subestimându-le rolul în menţine-
rea deliriului.
De reţinut că pacienţii cărora li se aplică restricţii-
le sunt privaţi de libertate – unul din drepturile funda-
mentale ale omului. Iată de ce, pentru aplicarea aces-
tora este nevoie de suport juridic, de regulă prevăzut 
de legislaţia în vigoare a ţării respective.
La rândul său, tratamentul medicamentos al de-
liriului poate fi  împărţit în tratament specifi c şi trata-
ment nespecifi c.
Tratamentul nespecifi c prevede:
Respectarea bilanţului electrolitic al fl uidelor;- 
Tratamentul durerii;- 
Prevenirea, depistarea precoce şi tratamentul - 
complicaţiilor postoperatorii severe;
Tratamentul agitaţiei. Preparatul de elecţie este - 
Propofolul, administrat sub formă de bolusuri intra-
venoase mici la pacienţii neintubaţi şi în perfuzie 
continuă la pacienţii la ventilator. Administrarea ben-
zodiazepinelor trebuie evitată în cazul pacienţilor de-
lirioşi, cu excepţia deliriului alcoolic, în tratamentul 
căruia acestea sunt chiar indicate;
Vitaminoterapie, în special administrarea vita-- 
minelor grupului B.
Preparatul specifi c cel mai frecvent utilizat pen-
tru tratamentul deliriului este considerat Haloperido-
lul. Doza iniţială a haloperidolului este de la 1mg la 
5mg intravenos, în dependenţă de vârstă (doza unică 
de administrare trebuie scăzută odată cu inaintarea în 
vârstă şi greutatea pacientului). Doza va fi  repetată la 
necesitate dupa o pauză de 30 min, timp necesar până 
la apariţia efectului clinic al haloperidolului. În aşa 
mod, administrarea haloperidolului poate fi  repetată 
de câte ori este necesar, fără a exista o doză zilnică 
maximă.
Una din efectele adverse raportate ale adminis-
trării de haloperidol este torsada vânturilor. Iată de 
ce, înainte de a administra haloperidolul este necesar 
de a efectua electrocardiograma în toate 12 deriva-
te şi înregistrarea duratei intervalului QT (nu se va 
utiliza haloperidolul la un interval QT mai mare de 
500msec); evaluarea concentraţiei electroliţilor san-
guini şi, la necesitate, corijarea nivelurilor de potasiu 
şi magneziu. 
Alte efecte adverse în cazul administrării de halo-
peridol sunt efectele motorii (ticuri periorale, tremor 
fi n al extremităţilor). De regulă acestea nu necesită 
tratament specifi c, fi ind reversibile la sistarea halo-
peridolului.
Prognosticul deliriului depinde de subtipul mo-
tor al acestuia:
Forma hiperactivă a deliriului prezintă cel mai - 
favorabil prognostic, inclusiv reconvalescenţa depli-
nă;
Subtipul mixt al deliriului prezintă rezistenţă - 
crescută la tratament, deci are un prognostic nefavo-
rabil;
Pacienţii cu deliriu hipoactiv au cea mai lunga - 
perioadă de spitalizare şi par a prezenta cota cea mai 
înaltă a mortalităţii precoce.
De cele mai dese ori, deliriul este asociat cu con-
secinţe funcţionale grave. Nu este neaparat un declin 
drastic al funcţiilor cognitive, sigur este faptul că re-
cuperarea pacientului delirios nu va atinge nivelul 
funcţional prezentat de pacient în perioada de pânâ 
la deliriu.
Statutul functional premorbid şi rezervele funcţi-
onale ale pacienţilor infl uienţează mult nivelul reabi-
litării funcţionale a pacienţilor.
Concluzii
Deliriul este un fenomen frecvent întâlnit în uni-
tăţile de terapie intensivă, fi ind asociat cu tulburări 
cognitive de lungă durată şi consecinţe grave. Dia-
gnosticarea sindromului delirios este simplă şi acce-
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sibilă, nu necesită echipament costisitor şi cheltuieli 
suplimentare. Dar, fără a aplica testele specifi ce, cli-
nicienii vor omite până la trei pătrimi din delirii, pre-
ponderent formele hipoactive. Diagnosticarea tim-
purie şi iniţierea precoce a tratamentului va reduce 
perioada de spitalizare a pacientului şi va ameliora 
prognosticul deliriului, cu benefi cii evidente atât eco-
nomice (reducerea costului tratamentului) cât şi soci-
ale (reintegrarea pacientului în societate). 
Bibliografi e
Valerie Page, E. Wesley Ely 1. Delirium in Critical 
Care. The United Kingdom, Cambridge University Press, 
2011: 236 p.
American Psychiatric Association. 2. Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV-TR). 
4thed. Washington, DC: American Psychiatric Association. 
2000: 223 p.
Kannayiram Alagiakrishnan 3. Delirium. 2013: http://
emedicine.medscape.com
John McManus, Rohan Pathansali, Rob Stewart, 4. 
Alastair Macdonald, Stephen Jackson Delirium post-stroke 
Age and Ageing 2007; 36:613-618.
Bart Van Rompaey, Marieke J. Schuurmans, 5. 
Lillie M.Shortridge-Baggett, Steven Truijen, Leo Bos-
saert Risk Factors for intensive care delirium: A syste-
matic review Intensive and Critical care Nursing 2007; 
24(2):98-107.
GL. Engel and J. Romano Delirium 6. A Syndrome of 
Cerebral Insuffi ciency Journal of Chronic Diseases 1959; 
9: 260-277.
N. Siddiqui, A.O. House and J. Holmes 7. Occurrence 
and outcome of delirium in medical in-patients: a systema-
tic literature review Age and Ageing 2006; 35: 350-364.
B.R. Sommer, L.C. Wise, H.C. Kraemer 8. Is dopa-
mine administration possibly a risk factor for delirium? 
Critical Care Medicine 2002; 30: 1508-11.
D. Stagno, C. Gibson and W. Bretibart 9. The delirium 
subtypes: a review of prevalence, phenomenology, patho-
physiology, and treatment response Palliative and Suppor-
tive Care 2004; 2: 171-9.
